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Oz

Amag: Calismamizda, glokom tanili hastalarda hemoglobin Alc
(HbAlc) diizeyi ile glokom parametreleri arasindaki iliskinin
arastirilmasi amaglandi.

Gereg ve yontemler: Glokom Birimi’mizde takip edilmekte olan
primer acik acili glokom (PAAG) tanili hastalarin goz
muayenesinden onceki veya sonraki 3 ay icinde 6l¢liimis aclik
kan sekeri (AKS) ve tokluk kan sekeri (TKS) ile HbAlc dizeyleri
kaydedildi. Hastalar, HbAlc diizeyine gore iki gruba ayrildi ve
sag gozlerine ait oftalmolojik muayene bulgulan kaydedildi.
HbAlc< %6 olan (Grup 1) 37 hastanin verileri, HbAlc> %6 olan
(Grup 2) 43 hasta ile karsilastirildi. Tam hastalarin en iyi
diizeltilmis gdérme keskinlikleri, géz ici basing (GIB), cup/disk
(c/d) orani, retina sinir lifi tabakasi (RNFL) kalinligi ve gérme
alani mean deviasyon (MD) skoru kaydedildi.

Bulgular: iki gruptaki hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlan
arasinda anlamli  farkhhik bulunmadi (sirasiyla; p=0.757,
p=0.422). Gruplar arasinda ortalama AKS agisindan anlaml
farkhhk olmadigi, ortalama TKS degerinin ise Grup 2’de anlamli
olarak daha vyiksek oldugu gorilda (sirasiyla; p=0.097,
p=0.015). Ortalama GiB, c/d, RNFL ve MD skoru acisindan
gruplar arasinda anlamli farkhlik saptanmadi (sirasiyla; p=0.601,
p=0.092, p=0.809, p=0.325). AKS ve TKS degerlerinin, HbAlc

dizeyi ile istatistiksel olarak anlaml pozitif korelasyon
gosterdigi gorildi (sirasiyla; r=0.335, p=0.002; r=0.560,
p=0.016).

Sonug: Calismamizda HbA1c diizeyinin; goz ii basinci (GiB), c/d
orani, RNFL ve MD skoru gibi glokom ile iliskili parametreler
Uzerinde anlamli etkisinin olmadigi gorildi. Diabet, glokom
ortaya cikisi ya da GiB yiiksekligi icin risk faktorii iken diabet
varliginin glokom progresyonunda bir etkisi gdrilmemistir.

Anahtar sozciikler: Diabet; glokom; g6z i¢i basinci; hemoglobin
Alc; RNFL

Abstract

Aim: To evaluate the relationship between haemoglobin Alc
(HbA1c) levels and glaucoma parameters.

Materials and methods: Fasting blood glucose (FBG),
postprandial blood glucose (PBG) and HbAlc levels of patients
with Primary Open Angle Glaucoma (POAG), within 3 months of
ophthalmic examination were recorded. Patients were
classified into two groups according to the HbAlc levels and
the parameters of the right eyes of each were included.
Parameters of 37 patients with a level of HbAlc< 6% (Group 1)
were compared with 43 patients with a level of HbAlc> 6%
(Group 2). Best corrected visual acuity, (intraorbital pressure
(IOP), cup/disc (c/d) ratio, retinal nerve fiber layer (RNFL)
thickness and mean deviation (MD) score of visual field test
were recorded.

Results: There were no statistically significant difference
between the groups in terms of age and gender (p=0.757,
p=0.422; respectively). Although FBG was not significantly
different between the groups, PBG was significantly higher in
the Group 2 (p=0.097, p=0.015; respectively). No significant
differences were detected for the mean |IOP, c/d ratio, RNFL
and MD scores between the groups (p=0.601, p=0.092,
p=0.809, p=0.325; respectively). Significant positive correlation
was detected between FBG, PBG and HbAlc levels (r=0.335,
p=0.002; r=0.560, p=0.016; respectively).

Conclusion: No significant relation was detected between
HbAlc levels and 10P, c/d ratio, RNFL and MD parameters
related to glaucoma in our study. Although it is a risk factor for
glaucoma occurrence, no effect of diabetes on glaucoma
progression was seen.
Keywords: Diabetes; intraocular
haemoglobin Alc; RNFL

glaucoma; pressure;
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Yice ve ark.

Giris

Glokom, agir gérme alani kaybi ve korlige yol acabilen
geri donugsiiz ve ilerleyici bir optik ndéropatidir (1).
Glokomatdz optik noropati gelisiminde, lamina
kribrosadaki birtakim mekanik degisikliklerin veya okdler
kan akimini etkileyen vaskiler patolojilerin roli
olabilecegi ©ne sirilmektedir (2). Diabetes mellitus
mikrovaskiiler hasar ile iligkilidir ve retina ve optik sinirin
vaskiler otoregiilasyonunu etkileyebilir (3). Kontrolsiiz
diabetin glokom progresyonu icin risk faktéri oldugu
daha 6nceki calismalarda gosterilmistir (4).

Yas, irk, aile oykiust gibi faktorlerin yanisira diabet gibi
sistemik hastaliklar da primer acik acili glokom (PAAG)
gelisimi icin dnemli risk faktorleridir (1).

Tim diinyada sikhgl giderek artan ve toplum saglhigini
tehdit eden bir hastalik olan diabet varliginda glokom
gelisme sikliginin arttigi cesitli calismalar ile gésterilmistir
(5,6).

Kronik hiperglisemi ve kan sekeri regiilasyonunun bir
gostergesi  olan yiksek hemoglobin Alc (HbAlc)
diizeylerinin yiiksek GiB ile iliskili oldugu bildirilmistir
(7,8).
Calismamizda,
hastalarinin
arastinlmistir.

KS ve HbAlc
takip parametreleri

diizeylerinin glokom
Uzerindeki etkisi

Gereg ve Yontemler

Klinigimizin Glokom Birimi’'nde takip edilmekte olan
PAAG tanili hastalarin g6z muayenesinden 6nceki veya
sonraki 3 ay icinde Olclilmiis olan kan sekeri ve HbAlc
dizeyleri, hastanemiz veri tabanindan ulasilarak
kaydedildi. Tim hastalarin glokom takip dosyalarinin
retrospektif olarak incelenmesi ile elde edilen Snellen
eseli kullanilarak olglilmis en iyi dlzeltilmis goérme
keskinlikleri, 09:00-12:00 saatleri arasinda Goldmann
applanasyon tonometresi kullanilarak &lgiilen GIB ile
cup/disk (c/d) orani, Optik Koherens Tomografi (OKT) ile
Olglilen RNFL kahnhg ve Humphrey SITA standard
perimetri protokoli ile elde edilen MD skoru
parametreleri kaydedildi. HbAlc< %6 olan 37 olgu (Grup
1) ile HbAlc> %6 olan 43 olgunun (Grup 2) verileri
karsilastirildi. Hastalarin sag gozlerine ait oftalmolojik
muayene bulgulan kaydedildi. Arastirmaya dahil edilen
tim hastalar oral antidiabetik veya insiilin tedavisi ve
topikal antiglokomat6z tedavi almakta idi.

Calismamiza Glokom Birimi’'mizde primer acik agil
glokom tanisi ile takip edilen, 18-80 yas arasinda olup,
hastanemiz veri tabaninda GIB élgiimiinden 6nceki veya
sonraki 3 aylik dénem icinde bakilmis kan sekeri ve
hemoglobin Alc degerlerine ulasilabilen hastalar dabhil
edildi. Retina sinir lifi kalinhg1 6l¢cimlerini etkileyebilecek
kornea, lens, vitreus opasitesi veya retina patolojisi,
inflamatuar g6z hastaligi olan olgular, sferik kirma kusuru
> + 5.0 D, silindirik kirma kusuru > + 3.0 D, makula
o6demi, panretinal laser fotokoagiilasyon veya intravitreal
enjeksiyon 6ykilsu olanlar ile komplikasyonsuz katarakt
cerrahisi disinda operasyon oykiisi olan bireyler
¢alismaya dahil edilmedi.

Calismamiz, hastanemizin Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan incelenmis ve onay almistir (karar no:

16.11.2020/ 2020/13-39). Galismada uygulanan bitin
prosediirler Helsinki Deklarasyonu Prensipleri’'ne uygun
olarak yaratilmustdar.

Tim ol¢iimler SPSS (SPSS for Windows, version 15.0,
SPSS Inc.) programina girildikten sonra normallik testi
uygulanmistir. Normallik testi sonucuna gore iki grubun
surekli degiskenlerinin karsilastiriimasinda student-t testi
ya da Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik
degisken karsilastiriimasi Ki-kare testi ile yapilmistir.
Korelasyon testi, normallik testi sonucuna gore Pearson
ya da Spearman ile vyapilmistir. P <0.05 olmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular

HbAlc dizeyi < %6 olan grupta yas ortalamasi
64.65+15.4, kadin/erkek orani 24/13 (%65/35), ortalama
AKS 131.35 + 51.81 (79-348) mg/dL, ortalama TKS 133.57
+ 33,95 (91-186) mg/dL, GiB 16.05 + 5.37 (6-33) mmHg,
ortalama c/d: 0.58 + 0.25, ortalama RNFL 80.54 + 22.82
pum, MD skoru -6.42 + 6.3 dB; HbAlc diizeyi > %6 olan
grupta yas ortalamasi 64.12 + 9.61, kadin/erkek orani
23/20 (%53/47), ortalama AKS 146.74 + 56.31 (79-348)
mg/dL, ortalama TKS 256.09 * 103.78 (93-400) mg/dL,
ortalama GiB 16.58 * 4.45 (9-30) mmHg, ortalama c/d:
0.5 £ 0.26, ortalama RNFL 81.21 + 25.0 um, MD skoru -
7.37 + 5.32 dB bulundu. Gruplar arasinda cinsiyet,
ortalama yas, AKS, GIiB, c/d orani, RNFL ve MD skoru
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(sirasiyla; p=0.422, p=0.757, p=0.097, p=0.601, p= 0.092,
p=0.809, p=0.325). HbAlc diizeyi £ %6 olan grup ile
HbAlc dizeyi > %6 olan grup arasinda TKS acisindan
istatistiksel olarak anlamh farkliik oldugu go6rildi
(p=0.015). Hastalara ait demografik veriler ile
laboratuvar ve oftalmolojik muayene bulgulari Tablo
1’de gosterilmistir.

Hem AKS hem de TKS degerlerinin, HbAlc dizeyi ile
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon gosterdigi
goraldu (sirasiyla; r=0.335, p=0.002; r=0.560, p=0.016)
(Tablo 2). Yuksek HbAlc grubunda, HbA1lc dizeyi ile yas
arasinda anlaml negatif korelasyon saptandi (r=-0.353,
p=0.020) (Tablo 3) (Sekil 1). Ayrica yuksek HbAlc
grubunda HbA1lc dizeyi ile AKS arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptandi (r=0.523, p<0.001) (Tablo 3) (Sekil
2).

Tartisma

PAAG, retina ganglion hiicreleri ve aksonlarinin kaybi ile
seyreden kronik progresif bir optik néropatidir. Glokom
gelisimi ve progresyonu ic¢in bircok mekanizma o©ne
sirilmektedir. Bu mekanizmalar arasinda artmis GIB
bilinen bir risk faktorii olsa da retina ganglion hiicre
hasarinin mekanizmasi heniiz tam olarak
actklanamamistir (9). PAAG gelisimi igin yas, aile oykdisd,
irk, sistemik kan basinci, migren ve diabet gibi risk
faktorleri de tanimlanmistir.

Diabet, insilin eksikligi veya insilin direncinin neden
oldugu hiperglisemi ile karakterize bir hastaliktir (10).
Bircok calismada komplikasyon gelisiminin kan sekeri
diizeyi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Retinopati,
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Yice ve ark.

Tablo 1. HbA1lc < %6 ve HbAlc > %6 olan hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilagtirilmasi.

HbA1lc < 6% HbAlc > 6% P
(n=37) (n=43)
Yas, yil 64.65 + 15.4 (32-89) 64.12 £ 9.61 (44-84) 0.757%
Cinsiyet (9/3), % 24/13 (65/35) 23/20 (53/47) 0.422*
HbAlc, % 5.72 £ 0.34 (4.8-6) 8.03+1.5(6.4-11.2) <0.001t
AKS, mg/dL 131.35+51.81 (79-348) 146.74 £ 56.31 (79-348) 0.097t
TKS, mg/dL 133.57 £ 33.95 (91-186) 256.09 + 103.78 (93-400) 0.015%
GiB, mmHg 16.05 + 5.37 (6-33) 16.58 + 4.45 16 (9-30) 0.601%
c/d 0.58 +0.25 (0.2-1) 0.50 + 0.26 (0.2-1) 0.092%
RNFL, pm 80.54 +22.82 (33-114) 81.21 + 25.0 (9-126) 0.809t
MD, dB -6.42 + 6.3 (-26.86-0.88) -7.37 £5.32 (-25.78-1.86) 0.325t

Veriler ortalama % standart sapma olarak verilmistir. *Ki-kare testi, **, TMann-Whitney U test, P < 0.05 olan veriler bold
olarak yazilmistir. AKS: Aclik Kan Sekeri, TKS: Tokluk Kan Sekeri, GiB: Géz ici Basinci, ¢/d: cup/disk orani, RNFL: Retinal

Nerve Fiber Layer, MD: Mean Deviasyon.

Tablo 2. HbAlc ile yas ve klinik parametreler arasindaki korelasyonun analizi

HbA1c
R P
Yas -0.038 0.736
AKS 0.335 0.002
TKS 0.560 0.016
GiB 0.033 0.772
c/d -0.158 0.162
RNFL 0.054 0.633
MD -0.050 0.703

Spearman’s korelasyon analizi

AKS: Aclik Kan Sekeri, TKS: Tokluk Kan Sekeri, GiB: Géz ici Basinci, c/d: cup/disk orani, RNFL: Retinal Nerve Fiber Layer,

MD: Mean Deviasyon.

Tablo 3. Duslik ve yiksek HbAlc ile yas ve klinik parametreler arasindaki korelasyonun analizi

HBbAlc<6 HbAlc>6
R P R P
Yas 0.309 0.063 -0.353 0.020
AKS 0.186 0.269 0.523 <0.001
TKS -0.02 0.967 0.269 0.424
GiB 0.197 0.242 -0.198 0.202
c/d -0.012 0.946 0.034 0.826
RNFL -0.14 0.407 0.212 0.173
MD 0.328 0.088 -0.04 0.827
noropati, nefropati gibi komplikasyonlara yol agan gozlerde, diabet varliginda retina ganglion hicrelerinde

diabetin yonetiminde siki kan sekeri kontrolii gereklidir.
Diabetin, retina ganglion hiicrelerinde apoptozisi
arttirdigl deneysel ¢alismalar ile gosterilmistir. Hammes
ve ark. olusturduklari deneysel bir modelde diabetin,
retina ganglion hicreleri ve Miller hiicrelerinde
apoptozu uyardigini gostermislerdir (11). Abu-El-Asrar ve
ark. 10 diabetik ve 8 diabetik olmayan dondre ait

apoptozu tetikleyen faktorlerin arttigini ve diabetik
gozlerde retina ganglion hiicrelerinin daha erken
oldugunu gostermislerdir (12).

Diabet ve GiB yiiksekligi mekanizmasi heniiz tam olarak
netlik kazanmamuistir. Bilindigi gibi diabet mikrovaskiler
hasara ve vaskiiler yapilarin otoregtilasyonunda
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Yas

Sekil 1. HbAlc > %6 olan grupta HbAlc ve yas arasindaki
korelasyon (P=0.02, r=-0.353).

Aks

Hbatc

Sekil 2. HbAlc > %6 olan grupta HbAlc ve AKS arasindaki
korelasyon (P<0.001, r=0.523).

bozulmaya yol acabilmektedir (3,8). Diabet ve kan sekeri
yuksekligi, fibronektin aciga cikisini arttirarak trabekiler
agda artmis fibronektin birikimine ve trabekiler agdan
himor akoéz drenajinin blokajina yol acabilir (13,14).
Diabetin neden oldugu mikroanjiopati, noéropati ve
trabekiler agda ortaya ¢ikan mekanik blokaj, RNFL ve
optik disk hasari ile GiB yiiksekliginde rol aliyor olabilir.
Saglikli yetiskinlerde hemoglobinin %97’si HbA, %2,5'i
HbA2 ve %0,5i HbF'den olusur. Glikozile hemoglobini
temsil eden hemoglobin Alc dizeyi kan sekeri
reglilasyonunun saglanip saglanamadigini
degerlendirmek igin kullanilan énemli bir parametredir.
HbA’'nin  yaklasik %94’G  non-glikozile, %6’s1 ise
glikoziledir. Glikozile hemoglobin ise HbAla, HbAlb ve
HbAlc olmak lizere g tipe aynlir (15). HbAlc, glisemik
kontroliin bir gostergesidir ve tedaviye yaniti ve
komplikasyon gelisimini izlemede vyaygin olarak
kullanilmaktadir. HbAlc icin normal referans araligi %4-6
olarak belirlenmistir (16).

Calismamizda glokomu olan diabetik hastalarda HbAlc
diizeyi ile GiB, RNFL, c/d orani ve MD skoru gibi glokom
takip parametreleri arasinda iliski olup olmadigi incelendi
ve kan sekeri regiilasyonunun bir gostergesi olan HbAlc
degeri < %6 olan hastalar ile > %6 olanlar arasinda

glokom ile iliskili parametreler agisindan anlamli farkhhk
olmadigi goraldi.

Literatlirde diabet ve glokom iliskisini inceleyen ve
diabetik olgularda GiB'nin daha yiiksek oldugunu bildiren
toplum tabanli gesitli calismalar vardir. Beaver Dam Eye
Study grubu tarafindan gérme alani, GiB, c¢/d orani ve
glokom tedavisi dykusinin degerlendirildigi calismada
kesin ve olasi glokom olgularinin sikhiginin diabetik
populasyonda belirgin olarak artmis oldugu gosterilmistir
(17). Rotterdam Calisma Grubu, yeni tani almis, tedavisiz
diabetik bireyleri, saghkli bireylerle karsilastirdig
calismada GiB’'nin diabetik grupta anlamli daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Arastirmacilar, kan
sekerindeki 10 mmol/I kadar artisin GiB’inda 0.41 mmHg
artisa yol actigini bildirmislerdir (18). Arastirmacilar,
diabetin kiglk damarlar Uzerindeki etkisinin veya
diabetik néropatinin optik sinir lifleri Gzerindeki etkisinin
gorme alani defektlerinden sorumlu olabilecegini ileri
sirmdislerdir.

Los Angeles Latino Eye Study Grubu, toplum tabanli bir
calisma ile 5894 kisiyi diabet ve glokom prevalansi
acisindan incelemislerdir. S6z konusu calismada
antidiabetik tedavi alan, HbAlc > %7 veya kan sekeri
%200 mg olan bireyler diabetik olarak gruplanmistir.
Katilimcilarda glokom ile uyumlu gérme alani hasari veya
optik disk anomalisi olmasi ise PAAG varligi lehine kabul
edilmistir.  Bu  kriterlere goére siniflandirildiginda
katilimcilarin 1157 (%19,6)’sinde diabet, bunlarin da 28
(%4,9)'inde PAAG saptanmis ve diabetik hastalarda PAAG
prevalansinin diabeti olmayanlardan %40 daha ylksek
oldugu bildirilmistir (19).

Singapur’da Malay toplumunda yapilan bir ¢alismada ise
3278 katiimcidan 764 (%23,3)'linde diabet oldugu
bildirilmistir. Katihmcilarin 3263’iinde GiB 6lcilebilmis ve
diabeti olan bireylerde GiB’in diabetik olmayanlara gére
anlamh olarak daha vyuksek oldugu gosterilmistir
(diabetiklerde 16.7 mmHg, diabetik olmayanlarda 15
mmHg). Ayrica yiksek kan sekeri ve HbAlc degerlerine
sahip olanlarda GiB’in daha yiiksek oldugu bulunmustur.
Ancak glokom prevalansina bakildiginda diabetik olanlar
ile olmayanlar arasinda anlamli  bir  farklilik
gosterilememistir  (diabetiklerde:  %4,7,  diabetik
olmayanlarda: %4,5). Benzer sekilde PAAG prevalansi
acisindan da iki grup arasinda farklilik gosterilememistir
(diabetiklerde: %3.3, diabetik olmayanlarda: %3,1). Kan
sekeri ve HbAlc dizeyi ile glokom varligl arasinda da
anlamli iliski bulunamamustir (20).

Japonya’da yapilan bir ¢alismada glokom tanisi olmayan
206 diabetik hasta, 497 saglikh bireyle karsilastiriimis ve
ortalama GiB, diabetik olanlarda anlamli daha yiiksek
bulunmustur (diabetiklerde GiB: 15.5 + 0.24 mmHg,
diabeti olmayanlarda GiB: 14.0 + 0.12 mmHg).° Bu
calismada GiB’'in artan HbAlc dizeyi ile birlikte
yikseldigi gorilmisse de yapilan korelasyon analizinde
anlamli bir iliski gésterilememistir (8).

Hymowitz ve ark. Tip 2 diabet tanili 114 hastayi dahil
ettikleri calismada 6zellikle HbAlc diizeyi %9,5 ve Uzeri
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olanlarda GiB’in daha
godzlemlemislerdir (21).

Jeong ve ark., non-diabetik ve non-glokomatdz, non-
diabetik glokomatdz, diabetik non-glokomat6z ile
diabetik glokomatéz olan doért hasta grubunu
inceledikleri ¢alismalarinda HbAlc dizeyini glokomatoz
olmayanlarda anlamh daha yiiksek bulmuslardir (22).
Ayrica HbAlc dizeyinin RNFL, rim alani, ortalama
ganglion hiicre i¢ pleksiform kompleks kalnhgi ile
korelasyon gostermedigini bildirmiglerdir.

Akkaya ve ark. Tip 2 diabet tanisi olan 60 PAAG
hastasinin optik disk parametrelerini diabetik olmayan
41 PAAG hastasinin parametreleri ile Heidelberg Retinal
Tomography Il (HRT 1) kullanarak karsilastirdiklari
calismalarinda diabetik PAAG hastalarinda rim alani ve
rim volimiini anlamli olarak daha yiksek bulmuslardir
(10). Diabeti olan hastalar, HbAlc diizeyine goére diisiik
ve vyiksek HbAlc degerine sahip olanlar olarak
gruplandiginda, HbAlc dizeyi ile disk alani, cup alani,
cup hacmi ve cup sekli arasinda anlamli korelasyon
goriliurken, rim alani ve rim volimi agisindan anlamli
iliski  gosterilememistir.  Arastirmacilar,  diabetik
hastalarda gordiikleri daha yiksek rim alani ve rim
hacminin, diabetin optik diskte o6deme neden
olmasindan kaynaklanmis olabilecegini ifade etmislerdir.
Hatta diabetin PAAG hastalarinda optik sinir ve RNFL
Uzerinde koruyucu bir etkisinin olabilecegini 6ne
sirmuslerdir. Her ne kadar bakilan parametreler ayni
olmasa da biz de bu c¢alisma ile benzer sekilde glokom
takip parametreleri agisindan HbAlc dizeyi ylksek ve
disuk olan hastalar arasinda anlaml fark gérmedik.

yuksek oldugunu

Kan sekeri diizeyinin RNFL Uzerindeki etkisi c¢esitli
calismalarla incelenmis ancak birbiriyle c¢elisebilen
sonuclar elde edilmistir. Literatlirde kan sekeri

regilasyonu saglandiktan bir ay sonra bakilan RNFL
kalinhginda anlamli bir degisiklik olmadigini gosteren
calismalarin yani sira kan sekeri regiilasyonundan 4 ay
sonra RNFL kalinhiginin azalma gosterdigini bildiren
calismalar da vardir (23,24). Ondas ve ark. diabet tanisi
olan hastalar, saglikh bireyler ile karsilastirdiklari
¢alismalarinda  diabetik hastalarda Gst ve alt
kadranlardaki RNFL kalinhgini, saghkli kontrol grubuna
gore daha ince bulmuslardir ve bu durumun metabolik
kontroliin kotl olmasi ile iliskili olabilecegi goriisind ileri
sirmislerdir (25). Ergin ve ark. ise diabetik hastalar ve
saglkli kontrol grubu arasinda RNFL kalinligi agisindan
anlamli bir farkhilik bulunmadigini bildirmislerdir (26). Bu
sonuglara gore, diabetik glokom hastalarini sadece OKT
ile takip etmenin yaniltici olabilecegi dikkate alinmalidir.
Hou ve ark. PAAG ve Tip 2 diabeti olan 32 hastayi,
diabetik olmayan 111 PAAG’lu hasta ile glokomun
progresyonu acgisindan karsilastirmislardir ~ (27).
Arastirmacilar, ortalama global RNFL kaybi hizini diabetik
PAAG’lularda diabetik olmayan PAAG’lulardan daha
dusik bulmuslardir (sirasiyla; -0.40 um/yil, -0.83
um/yil). Ayrica, tst temporal alandaki RNFL kayip hizinin
diabetik olmayan PAAG'lularda, diabetik PAAG’lulara
gore vyaklasik 4 kat daha hizh oldugu gorilmustar.
Yazarlar, diabetik PAAG hastalarinda bazal RNFL kalinhgi
daha distk oldugu halde RNFL kayip hizinin diabetik

olmayan PAAG’lulara gbére daha yavas olduguna dikkati
¢ekmiglerdir.  Arastirmacilar  diabet varliginin  ve
antidiabetik tedavinin RNFL kaybina karsi koruyucu
olabilecegi fikrini ileri sirmuglerdir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin tamami hem glokom
hem de diabet icin tedavi almakta idi. Lin ve ark.
tarafindan vyayinlanan calismada, diabet tedavisinde
siklikla kullanilan bir ajan olan metforminin PAAG
gelisimine karsl koruyucu bir etkisi olabilecegi ©ne
strilmustir (28). Calismamizda hastalar, kullanmakta
olduklari antiglokomatéz ve antidiabetik tedaviler
acisindan  kategorize  edilmemistir.  Bu  durum
¢alismamizin eksik bir yonaddr.

Calismamizin eksik yonleri; diabeti olmayan glokom
hastalarini icermemesi, hastalarin diabet tedavisi almaya
baslamadan 6nceki GIiB, RNFL, c¢/d, MD skoru
parametrelerini  icermemesi,  antiglokomatéz ve
antidiabetik tedaviler agisindan kategorize edilmemis
olmasi, kesitsel bir calisma olmasidir.

Sonug

Glokom ve diabet arasindaki iliskiyi gosteren bircok
calisma olsa da heniiz bu iliskinin nasil oldugu ve hangi
mekanizmalarin etkili oldugu konusunda bir fikir birligi
olusmamistir. Genis katihmcilar Gizerinde yapilan toplum
tabanli calismalardan bazilari GiB yiiksekligi veya glokom
varligi ile diabet arasinda iliski oldugunu bildiriyor iken
boyle bir iliski bulunmadigini bildiren toplum tabanh
calismalar da vardir.

Bizim calismamizda hali hazirda glokom ve diabet tanisi
olan hastalarda kan sekeri ve kan sekeri regiilasyonunun
bir gdstergesi olan HbAlc diizeyinin; GiB, RNFL, MD
skoru ve c/d orani gibi glokom takip parametreleri
Uzerinde etkisi incelenmis iken, toplum tabanl
calismalarda tim katilimcilar arasinda diabeti veya kan
sekeri yiksekligi olan bireyler bulunup bu bireylerde GiB,
c/d orani, gérme alani gibi parametreler incelenmistir.
Calismamiza dahil edilen hastalarin timid hem diabet
hem de glokom icin dlizenli olarak takip edilmekte ve
tedavi almakta idi. Diabet tanisi olan hastalarin dizenli
olarak g6z muayenesine yonlendirilmeleri diabetik
retinopati yaninda glokom igin de erken tani ve tedavi
imkani sagliyor olabilir. Ayrica glokom ve diabet igin
kullanilan tedaviler, mikroanjiopati ve néropatinin neden
oldugu optik sinir hasarini onliiyor veya geciktiriyor
olabilir. Bu konuda daha genis sayida katilimct ile yapilan,
hem antidiabetik hem de antiglokomat6z tedavi 6ncesi

parametrelerin  de incelendigi, tedavi sonrasi
degisimlerin takip edildigi, longitudinal, kontrolld,
prospektif calismalara ihtiyag vardir.

Galismamizda higbir hibe veya destek kaynagi

kullanilmamustir. Yazarlarin herhangi bir g¢ikar ¢atismasi
yoktur. BY: Konsept, tasarim, denetim, materyaller, veri
toplama, analiz, literatlir taramasi, yazma ve kritik
inceleme; AAD: Konsept, tasarim, materyaller, veri
toplama, analiz ve kritik inceleme; BO: Konsept,
materyaller, veri toplama ve yazma asamalarinda
arastirmayi desteklemislerdir. Tim vyazarlar ¢alisma
tasariminda yer almis ve makalenin son halini
onaylamistir.
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